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1/Définition : 


La goutte 


Affection provoquée par un trouble du métabolisme de lacide urique 
responsable d'une hyperuricémie, caractérisée par la survenue de 
manifestations inflammatoires aigues des jointures et d’une surcharge 
tissulaire chronique en urates de sodium, responsable de manifestations 
articulaires, rénales, et cutanées. 

C’est la plus fréquente des arthrites microcristallines. Affection 

hétérogène comportant des formes primaires et secondaires, résultant d’un 
trouble du métabolisme des purines, dont la conséquence est une 
hyperuricémie. 

La crise de goutte : 

Est une réaction inflammatoire qui apparaît brutalement et disparaît 
spontanément au bout de quelques jours. Elle se produit le plus souvent dans 
les articulations du gros orteil, du pied, de la cheville ou du genou. Les 
articulations de la main ou du poignet sont aussi parfois touchées. 
L’articulation atteinte est alors gonflée, rouge,et se retrouve immobilisée 
durant toute la durée de la crise. 


2/Epidémiologie : 
e Hyper uricémie dans la population : 5-15 % 
e Goutte dans la population : 0,5 %(2% après 60ans) 
e La goutte est fréquente chez : 
-lhomme jeune dans 90 % des cas (30-60ANS) 
-la femme âgée dans 10% surtout après la ménopause 
e Hyper-uricémie : 
-homme>70mg/l (420umol) 
-femme>-60mg/|(360umol) 
Il faut distinguer : 


-L'hyper uricémie : anomalie métabolique qui peut demeurer asymptomatique 
La goutte : maladie métabolique avec atteinte articulaire et extra-articulaire 
Seules 10% des hyper uricémies évoluent vers la goutte 


3/Physiopathologie : 


Mécanisme de la crise aigue articulaire : 
- Précipitation intra-articulaire (cristaux d’urate de sodium monosodique) 


suite à une variation soudaine de l'uricémie, du pH ou un traumatisme. 

- où rupture d’un dépôt microcristallin préformé dans la synoviale ou le 
cartilage 

— Afflux de PN — phagocytose et fusion avec les lysosomes 

— Libérations d’enzymes lytiques et mort du PN — libération d'enzymes de 
la cellule — activation des macrophages et fibroblastes qui libèrent les 
cytokines pro-inflammatoires — PN dans la synoviale sécrétant des 
métalloprotéases qui attaquent la matrice cartilagineuse— arthrite aigue. 
L'inflammation s’interrompt spontanément (dissolution des cristaux, 
cytokines régulatrices ?) 


4/Etiologies : 


e Goutte primitive :>80% des cas 

-Goutte enzymatique 

-Néphropathie uratique familiale 

e  Gouttes secondaires : 

-hémopathies chroniques, psoriasis étendu, insuffisance rénale, hypothyroidie, 
hyperparathyroidie, diabéte insipide, jeûne prolongé, déshydratation, alcool 
-médicaments hyperuricémiants donnés de façon chronique (diurétique+++, 
ciclosporine ….) 


5 /Etude clinique : accès goutteux typique 


- crises douloureuses et fluxionnaires (gros orteil ++). 
- 1ère crise : habituellement entre 35 et 55 ans. 


* facteurs déclenchant (pas toujours): 


- excès alimentaire ou alcoolique, jeûne prolongé, efforts, microtraumatismes 
(chaussures serrées, marche prolongée, accidents). 

- infection (angine), intervention chirurgicale, émotion. 

- prise de médicaments (diurétiques, Vit B12, certains antibiotiques, 
aspirine,). 


* prodromes (inconstants) sont les mêmes pour un même malade: 


- locaux : gêne, paresthésies, crampes. 
- généraux : nervosité, fatigue, insomnie, céphalées, troubles digestifs, 
dysurie…. 


* caractéristiques cliniques de l’accès goutteux : 

- typiquement siège à l'articulation métacarpo-phalangienne du gros orteil. 
- douleur brutale la nuit. 

- douleur intense, exacerbée au moindre mouvement. 

- maximum nocturne, s’atténuant le matin. 

- hyperesthésie (contact avec le drap). 


- Signes inflammatoires locaux à l'examen clinique : 
Tuméfaction ; peau rouge, chaude, luisante, 


- parfois signes généraux (fièvre + frissons). 
- évolution favorable en 5-10 j, écourtée par la colchicine : diminution de la 
douleur et des signes inflammatoires, desquamation cutanée. 


6/DIAGNOSTIC 


Diagnostic positif : repose sur : 

- l'atteinte articulaire aigue (MTP, gros orteil), l'existence de tophus. 

- l’hyper uricémie, la présence des cristaux d’urate dans le liquide articulaire. 
- l'effet positif de la colchicine. 

B- Diagnostic différentiel : 

- Devant une crise aigue : 

* mono articulaire : 

- arthrite infectieuse. 


- crises de pseudo goutte (chondrocalcinose articulaire). 
- bursite aigue sur Hallux Valgus. 

- poussé congestive sur arthrose mono articulaire. 

- rhumatisme inflammatoire (rare). 

* poly articulaire : 

- RAA (sujet jeune). 

- arthrite réactionnelle. 

- PR au début. 


//Traitement : 


But du traitement : 
- soulager le patient d'un accès aigu. 
- traiter la dyspurinémie. 


1- les règles hygiéno-diététiques : 

- repos durant la crise. 

- application locale de glace. 

- alimentation légère. 

- pas d'alcool. 

-diurése alcaline : 21/j de boissons. 

-ration calorique suffisante de 2000calories à prédominance glucidique. 


2- Les médicaments : 


>  AINS si pas de contre-indications digestives, rénales et 
cardiovasculaires (à proscrire chez le transplanté rénal, l’insuffisant rénal et le 
sujet âgé). 

>  Colchicine à faible dose : 

1 mg (1 cp) le plus tôt possible dès les prémices de la crise, suivi de 0,5 mg 
(1/2 cp) chaque heure suivante à deux reprises, soit au maximum 2 mg le îer 
jour ; puis 1 mg/j (ou 0,5 mg x 2) les jours suivants jusqu'à résolution de la 
crise. Attention aux interactions médicamenteuses ( Dictionnaire Vidal : 
surtout macrolides, statines, jus de pamplemousse) ; réduire les doses en 
cas d'insuffisance rénale. 

- effets secondaires : digestifs (diarrhée+++ par irritation intestinale, rarement 
nausées et vomissements), 

Exceptionnellement : leucopénie, thrombopénie, urticaire. 


-En cas de contre-indications aux AINS et à la colchicine, préférer une 
injection intraarticulaire de corticoïdes (si monoarthrite après avoir éliminé un 
sepsis), à une corticothérapie per os (< 35 mgi) (efficace mais expose au 
risque de rebond. 


+ Traitement de fond de la goutte 


Objectif : 

Faire baisser l’uricémie au dessous de 60 mg/L si l'hyperuricémie est 
symptomatique (plus on traite tôt après le 1er symptôme, plus on a de 
chance de dissoudre le stock des cristaux d’urate et de guérir la goutte). 


-Allopurinol, qui reste le traitement de référence de l'hyperuricémie 
symptomatique : à débuter 2 à 3 semaines après résolution de la dernière 
crise 

-Fébuxostat, probénécide en cas d'échec, d’intolérance ou d'allergie à 
lallopurinol ; en cas d'insuffisance rénale. 

- Prévention des accès goutteux durant les 6ers mois après initiation du 
traitement hypouricémiant par la colchicine (1 mg/j ou 0,5 mg x 2/)) ; il faut 
expliquer et prévenir le patient de la possibilité de crises et de ne pas arrêter 
le traitement hypouricémiant. 


8/CONCLUSION : 


L'accès aigu goutteux se manifeste par une ou plusieurs arthrites 
stéréotypées, même s'il guérit généralement spontanément au bout de 
quelques jours, l'intérêt d'un diagnostic précoce permet l'instauration du 
traitement afin de soulager la douleur rapidement. 


